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Резюме
В настоящее время наблюдается значительный рост заболеваемости подагрой, которая нередко сочетается с сахарным диа-
бетом, артериальной гипертензией, ожирением, атеросклерозом, будучи с ними патогенетически тесно связанной. Рост забо-
леваемости подагрой, по-видимому, связан с увеличением числа пациентов с гиперурикемией, которая является основным 
фактором, ведущим к развитию заболевания. Знание факторов риска подагры, ее клинических проявлений, методов диагно-
стики и лечения очень важно для врача первичного амбулаторного звена, поскольку ранняя диагностика и адекватная терапия 
заболевания, а также сопутствующей патологии предотвращает развитие тяжелых сердечно-сосудистых осложнений и ослож-
нений самой подагры. В настоящее время разработаны как международные, так и национальные рекомендации по ведению 
больных подагрой. В рекомендациях отражены основные симптомы подагры, особенности течения подагрического артрита в 
зависимости от пола больного, а также связанные с гиперурикемией изменения в почках. Подробно освещены вопросы диа-
гностики, профилактики прогрессирования патологического процесса, грамотного назначения противовоспалительной и 
уратснижающей терапии. В статье представлены факторы риска развития подагры. Большое внимание уделено описанию 
основных клинических проявлений подагры как на ранних стадиях ее развития (острый подагрический артрит), так и более 
поздних (хроническая тофусная подагра). Представлены диагностические критерии подагры, разработанные ACR/EULAR, а 
также методы лабораторной и инструментальной диагностики заболевания, доступные врачу первичного амбулаторного 
звена. Многоцелевой является и терапия подагры (немедикаментозная и медикаментозная). Основные ее направления (купи-
рование острого приступа, профилактика рецидивов, уратснижающая терапия и показания к ней) отражены в статье в соот-
ветствии с имеющимися современными национальными и международными рекомендациями. 
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Abstract
Currently, there is a significant increase in the incidence of gout, which is often combined with diabetes, hypertension, obesity, and 
atherosclerosis, being pathogenetically closely related to them. The increase in the incidence of gout seems to be associated with 
an increase in the number of patients with hyperuricemia, which is the main factor leading to the development of the disease. 
Knowledge of risk factors for gout, its clinical manifestations, methods of diagnosis and treatment is very important for a primary 
outpatient physician, since early diagnosis and adequate therapy of the disease, as well as concomitant pathology, prevents the 
development of severe cardiovascular complications and complications of gout itself. Currently, both international and national 
guidelines for the management of gout patients have been developed. The recommendations reflect the main symptoms of gout, 
features of the course of acute gouty arthritis depending on the patient’s gender, as well as changes in the kidneys associated with 
hyperuricemia. The issues of diagnostics, prevention of the progression of the pathological process, and competent administration 
of anti-inflammatory and urat-lowering therapy are covered in detail. The article presents the risk factors for the development of 
gout. Much attention is paid to the description of the main clinical manifestations of gout both in the early stages of its develop-
ment (acute gouty arthritis) and later (chronic tofus gout). The article presents diagnostic criteria for gout developed by ACR/EULAR, 
as well as methods of laboratory and instrumental diagnosis of the disease available to the primary outpatient physician. Gout 
therapy (non-drug and medication) is also multi-purpose. Its main directions (relief of an acute attack, prevention of relapses, urate-
lowering therapy and indications for it) are reflected in the article in accordance with current national and international recom-
mendations.
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ВВЕДЕНИЕ

Заболеваемость подагрой в мире неуклонно растет. 
Это во многом объясняется увеличением в популяции 
лиц с гиперурикемией (ГУ), которая является ее веду-
щим базисным патогенетическим механизмом и основ-
ным фактором риска развития. В странах Западной 
Европы и США согласно последним эпидемиологиче-
ским данным она уже диагностирована по различным 
оценкам у 1–2% взрослого населения, а у лиц старше 
50 лет – 6%. Подагрой чаще в сравнении с женщинами 
(7:1) болеют мужчины в возрасте старше 40 лет. У жен-
щин частота выявления нарушений пуринового обмена 
и подагры возрастает в период менопаузы, что, 
по-видимому, связано со снижением уровня эстроге-
нов. В настоящее время число больных молодого воз-
раста неуклонно растет при росте численности боль-
ных подагрой среди женщин. «Королевская болезнь» 
из болезни избранных постепенно превращается в 
заболевание, которое потенциально может поразить 
каждого [1–3].

Особенностью подагры является ее нередкое сочета-
ние с такими социально значимыми заболеваниями, как 
артериальная гипертензия (АГ), сахарный диабет (СД), 
ожирение, атеросклероз и др., течение которых напря-
мую зависит от активности подагрического процесса 
[3–9]. В связи с вышесказанным ранняя диагностика 
подагры и адекватная терапия весьма актуальны, в том 
числе для врача первичного амбулаторного этапа. 

В настоящее время под подагрой понимают систем-
ное тофусное заболевание, характеризующееся отло-
жением кристаллов моноурата натрия (МУН) в различ-
ных тканях и развивающимся в связи с этим воспалени-
ем у лиц с ГУ, обусловленной внешнесредовыми и/или 
генетическими факторами. При диагностике подагры 
предлагается считать ГУ уровень мочевой кислоты 
сыворотки (МК) > 0,36 ммоль/л (6 мг/дл). Эта позиция 
основана на результатах ряда исследований, показав-
ших 4-кратное увеличение риска развития подагры 
у мужчин и 17-кратное у женщин, если уровень МК 
больше 0,36 ммоль/л [1, 2, 7].

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ПОДАГРЫ 

Итак, основным фактором риска подагры является ГУ, 
причины развития которой разнообразны. Ниже пред-
ставлены основные факторы, ведущие к ГУ. 
1.	 Факторы гиперпродукции МК и МУН:

■■ генетические дефекты ферментной системы синтеза 
МК: синдром Леша – Найдена (ГУ, подагрический артрит, 
уратный нефролитиаз, умственная отсталость, агрессив-
ное поведение, склонность к самоповреждению, хорео-
атетоз);

■■ сопутствующие заболевания: гематологические (ми-
елопролиферативные и лимфопролиферативные син-
дромы, полицитемия, злокачественные опухоли), псори-
аз, ожирение, тканевая гипоксия, гипертриглицеридемия, 
гликогенозы (тип 3-й, 5-й, 7-й);

■■ экзогенные факторы: избыточное потребление пищи, 
богатой пуринами, лекарственные средства (цитотоксиче-
ские противоопухолевые препараты, витамин В12, нико-
тиновая кислота, варфарин, этанол).
2.	 Факторы снижения почечной экскреции МУН:

■■ генетические: поликистоз почек, болезнь Дауна;
■■ сопутствующие заболевания: дегидратация/гиповоле-

мия, хроническая болезнь почек (ХБП), АГ, метаболиче-
ский синдром, ожирение, кетоацидоз, гипотиреоз, гипер-
паратиреоз, саркоидоз;

■■ экзогенные факторы: голодание, этанол, диуретики 
(тиазидные, петлевые), аспирин в низких дозах, цикло-
спорин, этамбутол, никотиновя кислота, леводопа [1, 2, 7].

Однако одной ГУ недостаточно для развития подагры. 
Она развивается лишь у 10% людей с ГУ. Для развития 
заболевания, помимо ГУ, важны факторы и процессы, 
ведущие к образованию и отложению кристаллов МУН в 
тканях с последующим развитием воспаления. К таким 
факторам относят недостаточную васкуляризацию тканей 
(сухожилия, хрящи, связки), высокую концентрацию ура-
тов, локальную температуру (переохлаждение перифери-
ческих суставов способствует образованию микротофу-
сов), рН (при кислых значениях рН ураты кристаллизиру-
ются, в щелочной среде растворимость МК повышается). 
Лишь при сочетании вышеназванных факторов с ГУ раз-
вивается подагра [10–14].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПОДАГРЫ

Клинические проявления подагры складываются из 
рецидивирующих атак острого артрита, накопления кри-
сталлов МУН в тканях с образованием тофусов, нефроли-
тиаза, подагрической нефропатии.

В течении подагры выделяют четыре стадии:
■■ бессимптомная ГУ с отсутствием депозитов МУН;
■■ бессимптомная ГУ с наличием депозитов МУН, но с 

отсутствием симптомов или анамнеза подагры (присту-
пов артрита и тофусов); 

■■ наличие депозитов МУН с текущим (острая подагри-
ческая атака) или предшествующим эпизодом подагриче-
ского артрита (межприступный период, острого подагри-
ческого артрита на данный момент нет);

■■ хроническая тофусная подагра (тофусы, хронический 
артрит, структурные изменения на рентгенограммах по-
раженных суставов, функциональные нарушения).

В дебюте подагры, как правило, развивается острый 
подагрический артрит, основные клинические проявле-
ния которого представлены ниже:

■■ внезапное начало, быстрое нарастание интенсивных 
болей, как правило, в одном суставе, гиперемия кожи над 
суставом, припухлость и нарушение функции пораженно-
го сустава;

■■ чаще острый подагрический артрит развивается в ноч-
ное время или ранние утренние часы, а длительность ата-
ки без лечения варьирует от 1 до 10 дней;

■■ острый приступ подагры может быть спровоцирован 
травмой, приемом алкоголя, погрешностями в диете, хи-
рургическими процедурами, обострением сопутствующих 
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заболеваний, локальным воспалением (например, при 
остеоартрите);

■■ более чем у половины больных первая подагрическая 
атака проявляется поражением первого плюснефаланго-
вого сустава стопы (эта локализация подагрического ар-
трита характерна для 90% больных);

■■ возможны общие проявления: озноб, лихорадка;
■■ характерная особенность острого подагрического ар-

трита – полное спонтанное выздоровление и отсутствие 
симптомов между приступами до развития хроническо-
го подагрического артрита. Без лечения наблюдается уча-
щение атак, более затяжное течение приступов, вовлече-
ние в процесс новых суставов [1, 2, 14–20]

Существуют некоторые различия в течении острого 
подагрического артрита у мужчин и женщин, а также у 
пожилых пациентов. Так, у мужчин преимущественно 
поражаются суставы стопы, особенно большого пальца. 
У женщин в начале заболевания чаще развивается 
олиго- и полиартрит (по-видимому, это связано с тем, 
что подагра у женщин развивается в более пожилом 
возрасте, в период менопаузы). При этом чаще поража-
ются суставы кистей. У лиц пожилого возраста чаще 
наблюдается полиартрикулярный вариант начала пода-
грического артрита c поражением суставов верхних 
конечностей (включая мелкие суставы кистей), также 
характерно быстрое формирование тофусов. Нередко 
причиной развития подагры в пожилом возрасте явля-
ется прием лекарственных препаратов, в частности 
диуретиков [11].

В отсутствии лечения повторный приступ обычно раз-
вивается в течение 1-го года у 62%, 2 лет – у 78% паци-
ентов. Далее характерно сокращение продолжительности 
бессимптомного периода, приступы становятся более 
тяжелыми, затрагивают новые суставы, иногда имеют 
полиартикулярный мигрирующий характер. Развивается 
воспаление периартикулярных тканей (связки, суставные 
сумки), образуются единичные тофусы в тканях (микро-
макродепозиты кристаллов МУН), обычно безболезнен-
ные. Локализация тофусов различна  – подкожно или 
внутрикожно в области пальцев кистей и стоп, коленных 
суставов, на локтях, ушных раковинах. Следует отметить, 
что тофусы могут образовываться практически в любых 
участках тела и во внутренних органах. У женщин в пост-
менопаузе, страдающих остеоартритом, тофусы нередко 
располагаются в области узелков Гебердена. Возможно 
изъязвление кожи над тофусами с выделением содержи-
мого в виде пастообразной белой массы. Раннее появле-
ние тофусов наблюдается при некоторых формах юве-
нильной подагры [1, 2, 11, 14, 17].

Принципиально важное значение имеет выделение 
межприступного течения подагры, так как именно в 
этот период должно проводиться активное лечение 
больного, что не только позволит предотвратить про-
грессирование заболевания, но и уже сформировавши-
еся тофусы может подвергнуть на этом фоне обратному 
развитию.

Хроническая ГУ у больных с подагрой нередко приво-
дит к поражению почек с развитием мочекаменной 

болезни и/или хронического уратного тубулоинтерстици-
ального нефрита. При этом у 20–40% пациентов наблю-
даются протеинурия и «мягкая» АГ, реже нефросклероз, 
тяжелая АГ [1, 7, 21].
Необходимо помнить, что поражение почек может 
происходить за много лет до появления суставного 
синдрома!

ДИАГНОСТИКА

Диагностика подагры заключается в первую оче-
редь в выявлении факторов риска и причин наруше-
ния пуринового обмена, о чем было сказано выше. 
С этой целью проводится тщательный анализ данных 
анамнеза больного: обязательно выявление у род-
ственников суставной подагры, уратной нефропатии, 
метаболического синдрома, АГ, заболеваний сердечно-
сосудистой системы, СД, ожирения, бронхиальной 
астмы, мигрени. Важны данные о перенесенных и 
сопутствующих заболеваниях самого пациента (мета-
болический синдром, АГ, ожирение, СД, гиперлипиде-
мия, ХБП, гематологические, эндокринные заболева-
ния). Стоит выяснить особенности его образа жизни 
(употребление алкоголя, характер питания и питьевого 
режима, семейные и религиозные традиции (перееда-
ние, посты, употребление продуктов, богатых пурина-
ми, мясоедство, голодание, малое потребление жидко-
сти)), воздействие экзогенных факторов (свинец), 
лекарственный анамнез [1, 14, 17].

Ранней диагностике подагры поможет также тща-
тельный анализ характерных для подагрического 
артрита клинических признаков, о чем также было 
сказано выше.

Однако следует помнить, что указанные выше клини-
ческие симптомы дебюта подагры высокочувствительны, 
но не строго специфичны для нее. Нередко первый при-
ступ подагры может протекать атипично (ревматоидо
подобная, псевдофлегманозная, полиартритическая, под
острая, периартритическая формы) [1, 23, 24].

Выявление соответствующих анамнестических дан-
ных, наличие суставного синдрома, характерного для 
подагрического артрита, диктует необходимость тщатель-
ного осмотра пациента с целью выявления или исключе-
ния наличия тофусов.

Среди лабораторных тестов, безусловно, самым важ-
ным является определение уровня МК в сыворотке крови 
в острый и межприступный периоды с целью выявления 
ГУ. Гиперурикемия – наиболее важный фактор риска раз­
вития подагры, в то же время сывороточный уровень МК 
не является критерием исключения или подтверждения 
подагры. У многих пациентов с ГУ подагра не развивается, 
а во время острой атаки болезни сывороточный уровень 
МК может быть нормальным.

Рентгенологическое исследование суставов при 
остром подагрическом артрите не всегда информативно 
для постановки диагноза подагры. Тем не менее в ряде 
ситуаций выполнение рентгенограмм вполне оправдан-
но для проведения дифференциального диагноза с 
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травмами и другими заболеваниями суставов. Харак
терным рентгенологическим признаком подагры явля-
ется формирование субкортикальных кист, которые 
нередко формируются параллельно образованию тофу-
сов, в связи с чем рентгенологическое исследование 
используется для определения, скорее, тяжести тофусно-
го поражения [1, 8]. 

Несмотря на важность оценки анамнестических дан-
ных, клинических проявлений и уровня ГУ, золотым 
стандартом диагностики подагры является выявление 
кристаллов МУН в синовиальной жидкости или содер-
жимом тофуса (метод поляризационной микроскопии). 

Рутинное выявление кристаллов МУН в синовиальной 
жидкости показано всем больным без точного диагноза 
[1, 14, 22].

Итак, основные клинические, лабораторные и инстру-
ментальные признаки подагры проанализированы и 
представлены в виде диагностических критериев ACR/
EULAR, разработанных в 2015 г. (табл.). В основе крите-
риев – балльная оценка симптомов подагры, изменений 
лабораторных показателей и инструментальных призна-
ков. Максимально возможное количество баллов  – 23. 
Для достоверного диагноза подагры достаточно 8 бал-
лов и более.

 Таблица. Классификационные критерии диагностики подагры ACR/EULAR (2015 г.) [25]
 Table. ACR/EULAR diagnostic classification criteria for gout (2015) [25]

Категории Расшифровка Баллы

Клинические 
Эпизод(ы) типичных клинических симптомов с вовлечением сустава/бурсы (1) 

Голеностопный сустав либо суставы средней 
части стопы (моно- или олигоартрит без вовлече-
ния первого плюснефалангового сустава)
Вовлечение первого плюснефалангового сустава

1
2

Особенности симптомов когда-либо бывшего приступа:
•	эритема над пораженным суставом (сообщено пациентом или наблюдается врачом)
•	невозможность терпеть прикосновение и давление на пораженный сустав
•	значительные трудности при ходьбе или неспособность использовать пораженный сустав

Наличие одного критерия
Наличие двух критериев
Наличие трех критериев

1
2
3

Временная характеристика когда-либо бывшего приступа:
Наличие когда-либо ≥ 2 признаков, независимо от противовоспалительной терапии:
•	развитие максимальной боли в течение < 24 часов
•	разрешение симптомов в течение ≤ 14 дней
•	полная регрессия симптомов (до исходного уровня) между эпизодами

Один типичный приступ
Повторяющиеся типичные приступы

1
2

Клинические признаки тофуса
Узел с наличием отделяемого или мелообразный под прозрачной кожей с вышележащей 
васкуляризацией, с типичной локализацией: суставы, уши, бурса локтевого сустава, поду-
шечки пальцев, сухожилия (например, ахилловы) Представлены 4

Лабораторные
Сывороточный уровень мочевой кислоты: измерение уриказным методом <4 мг/дл (0,24 ммоль/л) –4

В идеале анализ должен быть выполнен в период, когда пациент не получал уратснижаю-
щей терапии и по истечении >4 недель от начала эпизода (то есть во время межприступ-
ного периода);
если возможно, анализ должен быть пересдан с соблюдением этих условий. Должен быть 
выбран самый высокий показатель, независимо от времени проведения исследования (2)

6 – <8 мг/дл (0,36 – <0,48 ммоль/л)

8 – <10 мг/дл (0,48 – <0,60 ммоль/л)

2

3

Анализ синовиальной жидкости, полученной из когда-либо пораженного сустава или 
суставной сумки (должен быть проведен обученным специалистом) (3)

≥10 мг/дл (>0,6 ммоль/л)
Кристаллы МУН не выявлены

4
–2

Методы визуализации (4)
Признаки наличия депонирования уратов в когда-либо пораженном суставе или бурсе: 
ультразвуковой признак двойного контура (5) или демонстрация уратных депозитов при 
помощи двухэнергетической компьютерной томографии (6) Представлены любым способом 4

Визуальные признаки обусловленного подагрой повреждения сустава по данным обыч-
ной рентгенографии кистей или стоп: демонстрация по крайней мере одной эрозии (7) Представлены 4

Примечания:
1. Эпизоды бывших когда-либо симптомов, которые включают припухлость, боль, болезненность при пальпации в периферическом суставе или бурсе.
2. Если сывороточный уровень мочевой кислоты <4 мг/дл (0,24 ммоль/л), следует вычесть 4 балла; если сывороточный уровень мочевой кислоты 4–6 мг/дл (0,24–0,36 ммоль/л), считать этот 
пункт как 0 баллов.
3. Если проведенная обученным специалистом поляризационная микроскопия синовиальной жидкости, полученной из когда-либо пораженного сустава, не выявила кристаллов МУН, следует 
вычесть 2 балла. Если синовиальная жидкость не была оценена, присвоить этому пункту 0 баллов.
4. Если методы недоступны, оценить этот пункт в 0 баллов.
5. Гиперэхогенная прерывистая полоска по поверхности гиалинового хряща, не зависящая от угла осмотра (ложноположительный признак двойного контура может появиться на поверхности 
хряща, но должен исчезнуть при изменении угла осмотра).
6. Наличие соответствующих цвету кодировки уратов в области суставов или периартикулярно.
7. Эрозия определена как кортикальный дефект со склеротической каймой и нависающими краями, исключая дистальные межфаланговые суставы и признак «крыла чайки».
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ЛЕЧЕНИЕ ПОДАГРЫ

Согласно современным представлениям, лечение 
подагры заключается в комбинации немедикаментозных 
методов с медикаментозными и должно быть направлено 
на купирование острого приступа подагры, профилактику 
обострений заболевания и его прогрессирования. 
Основные направления лечения подагры изложены в 
рекомендациях Американского колледжа ревматологов 
(ACR, 2017 г.) [26] и Европейской антиревматической лиги 
(EULAR, 2016 г.) [27]. 

Согласно рекомендациям, с каждым пациентом 
должна быть проведена беседа о факторах риска про-
грессирования заболевания, наличии эффективных 
методов лечения, необходимости коррекции сопутству-
ющих заболеваний (АГ, ожирение, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), сердечная недостаточность (СН), атеро-
склероз периферических сосудов, ХБП), принципах 
терапии острого приступа артрита и элиминации кри-
сталлов уратов путем пожизненного снижения уровня 
МК ниже целевого уровня. Каждый страдающий пода-
грой пациент должен получить рекомендации относи-
тельно образа жизни: снижение массы тела при необ-
ходимости, отказ от приема алкоголя (особенно пива и 
крепких алкогольных напитков) и подслащенных 
напитков, исключение переедания, чрезмерного потре-
бления мяса и морепродуктов. Следует поощрять 
потребление обезжиренных молочных продуктов. 
Полезными будут регулярные физические упражнения 
[17, 28–32]. 

Препаратами первой линии в лечении острого при-
ступа подагры являются колхицин и/или нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП). Колхицин 
назначается в дозе 1,5 мг в первый день и 1 мг в сутки 
в следующие дни. Выбор НПВП определяется индивиду-
ально с учетом сопутствующей патологии (с ингибитора-
ми протонной помпы при необходимости). Возможна 
комбинация колхицина и НПВП при неэффективности 
монотерапии. Глюкокортикостероиды (ГКС) назначаются 
(при неэффективности вышеописанной терапии) в дозе 
30–35 мг в сутки перорально в течение 3–5 дней или 
внутрисуставно после аспирации содержимого сустава. 
Применения колхицина и НПВП необходимо избегать у 
пациентов с нарушением функции почек тяжелой степе-
ни. Колхицин не должен назначаться пациентам, при-
нимающим сильные ингибиторы гликопротеина и/или 
изофермента CYP3A4, такие как циклоспорин или кла-
ритромицин. У пациентов с частыми приступами артрита 
и противопоказаниями к назначению колхицина, НПВП 
и ГКС (внутрь и инъекционно) следует рассмотреть воз-
можность использования для лечения приступа ингиби-
торов ИЛ-1 [32–36].

Растворение кристаллов МУН в первые месяцы от 
начала уратснижающей терапи (УСТ) может приводить 
к учащению рецидивов острого артрита и снижению 
комплаенса к лечению. В этой связи следует рассмо-
треть возможность профилактической терапии НПВП 
или колхицином в низких дозах. Инициация медика-

ментозной профилактики приступов подагры актуаль-
на в течение полугода и должна быть обсуждена с 
пациентом [37–39]. Препарат из группы НПВП подби-
рается индивидуально. 

Определение показаний к УСТ – следующий важный 
этап лечения подагры. УСТ должна быть рассмотрена и 
обсуждена с каждым пациентом c установленным диа-
гнозом подагры после первых проявлений заболевания. 
УСТ показана всем пациентам с рецидивами приступов 
артрита (два и более приступов в год), тофусами, уратной 
нефропатией и/или камнями в почках. Начинать УСТ 
сразу после установления диагноза рекомендуется у 
пациентов молодого возраста (моложе 40 лет), или при 
очень высоком сывороточном уровне МК (>8,0 мг/дл или 
0,48 ммоль/л), и/или при наличии сопутствующих заболе-
ваний (ХБП, АГ, ИБС, СН). Пациенты с подагрой должны 
получить полную информацию и быть полностью вовле-
ченными в процесс принятия решений, касающихся про-
ведения УСТ [28–32].

УСТ должна начинаться с низких доз препаратов и 
впоследствии титроваться путем повышения дозы, пока 
целевой сывороточный уровень МК не будет достигнут. 
Сывороточный уровень МК <0,36 ммоль/л (6 мг/дл) дол-
жен поддерживаться на протяжении всей жизни. 

У пациентов с нормальной почечной функцией в 
качестве первой линии терапии рекомендуется алло
пуринол, который назначают, начиная с низких доз 
(100 мг/сут.), и увеличивают, при необходимости, на 
100 мг каждые 2–4 недели до достижения целевого 
сывороточного уровня МК. Если целевой уровень МК не 
может быть достигнут с помощью адекватной дозы алло-
пуринола, он должен быть заменен на фебуксостат или 
урикозурик либо комбинацию с урикозуриком. При 
нарушенной функции почек максимальная доза аллопу-
ринола определяется с учетом клиренса креатинина. В 
случаях тяжелого течения подагры, при котором не 
может быть достигнут целевой уровень МК, показана 
пеглотиказа. Если больной с подагрой получает петле-
вые или тиазидные диуретики, если это возможно, их 
стоит отменить [30–32, 37, 38, 40, 41].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в настоящее время подагра является 
весьма распространенным заболеванием, которое неред-
ко сочетается с ожирением, сердечно-сосудистой и 
почечной патологией, СД, нередко ухудшая их течение. 
Имеющиеся в настоящее время национальные и между-
народные рекомендации по диагностике и лечению 
подагры существенно облегчают ведение больного вра-
чом первичного звена. В свою очередь, ранняя диагно-
стика и начало терапии заболевания на амбулаторном 
этапе во многом улучшают прогноз пациентов, снижая 
риск развития осложнений как самого заболевания, так и 
сопутствующей патологии.�
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